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Проведено клиническое и микробиологическое обследование с применением метода газожидкостной хроматографии (ГЖХ) с
определением короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) у 50 детей в возрасте от 3-х до 67 месяцев с ОКИ, получавших анти-
бактериальную (АБ) терапию. Биоценозсохраняющая функция исследовалась на фоне применения противодиарейного сред-
ства Желатина танната (Адиарин), механизм действия которого основан на образовании на поверхности слизистой кишечни-
ка защитной пленки, препятствующей потери жидкости организмом и абсорбции микробных токсинов. В группе сравнения дети
(20 пациентов) получали АБ, сорбенты, пробиотики. В результате исследования доказан клинический эффект Желатина танна-
та, заключающийся в сокращении сроков нормализации стула и интоксикации на 2 дня, а также получены данные о пробиоти-
ческом эффекте препарата, аналогичном применению пробиотиков в группе сравнения, что расширяет показания к примене-
нию Желатина танната для профилактики антибиотикоассоциированных диарей.
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50 children aged from 3 to 67 months with acute intestinal infections receiving antibiotic therapy, were clinically and microbiologically examined using gas-liquid
chromatographic test with the measurement of short-chain fatty acids (SCFAs) in coprofiltrates. The influence on the biocenosis is assessed upon treatment with an-
tidiarrhoeal medication Gelatin tannat (Adiarin), which acts by forming a protective film on the surface of intestinal mucosa preventing loss of body fluids and mi-
crobial toxins. 20 children in the control group received antibiotics, sorbents, probiotics. The study has proved the clinical effect of Gelatin tannat, resulting in reduc-
tion of time to normalization of diarrhea and intoxication for 2 days, and data on the probiotic effect of the drug, similar to that of probiotics in the control group
which expands the indications for the use of Gelatin tannat for prevention of antibiotic-associated diarrhea.
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Широкое повсеместное применение антибак-
териальных препаратов в детской практике привело к
развитию проблемы антибиотикоассоциированных ди-
арей (ААД), обусловленных глубокими нарушениями
микробиоценоза.
В работах 1998—2006 гг. Hogenauer C. доказано,
что патогенез развития ААД напрямую может быть связан
с подавляющим воздействием антибиотиков на облигат-
ную флору и зависеть от класса антибактериальных препа-
ратов [1, 2]. Развитие диареи преимущественно связывает-
ся с применением амоксициллина/клавуланата (23%),
эритромицина (16%) и цефалоспоринов (9%), на фоне
которых вследствие снижения анаэробов в полости толс-
той кишки нарушается гидролиз углеводов, что сопро-
вождается повышением осмотического давления в про-
свете кишечника и развитием диареи [3—5]. Нарушение
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метаболической функции анаэробной флоры на фоне
антибактериальной терапии сопровождается также сни-
жением синтеза масляной кислоты, которая регулирует
всасывание натрия и воды, что также способствует разви-
тию диареи на фоне нарушения микробиоценоза кишеч-
ника [6].
Инфекционный генез ААД этиологически связан с
различными патогенами — токсинобразующими Clostridium
difficile (Cl. difficile), Clostridium perfringens типа А, Kleb-
siella oxytoca и Candida albicans [7], которые вызывают
воспалительные процессы в кишечнике от диареи до ге-
моррагического колита. 
До настоящего времени в практическом здравоохра-
нении количественные сдвиги в составе микрофлоры ЖКТ
традиционно определяются бактериологическими мето-
дами, что не удовлетворяет современным требованиям к
исследованию микробиоты, поскольку не дает представ-
ления о её функциональной активности, колонизацион-
ной резистентности и антагонистической активности в от-
ношении патогенных и условно-патогенных микроорга-
низмов, а также процессах полостного и пристеночного
пищеварения [8, 9].
Перечисленные выше функции осуществляются благо-
даря метаболической активности нормофлоры кишечни-
ка, в частности за счёт синтеза летучих (короткоцепочеч-
ных) жирных кислот (КЖК) — уксусной (С2), пропионовой
(С3), масляной (С4), изо-масляной (iC4), валериановой
(С5), изо-валериановой (iC5), капроновой (С6) и изо-кап-
роновой (iC6). Каждая КЖК образуется при фермента-
ции субстрата бактериями определенного вида, что по-
зволяет судить о функциональной активности конкретных
представителей кишечной микрофлоры. Несмотря на ва-
риации концентраций КЖК при их определении в кале у
детей разного возраста, их соотношение является ста-
бильным и составляет следующую пропорцию: Аце-
тат:Пропионат:Бутират = 60:20:20, что имеет важное
значение для комплексной оценки состояния микроэколо-
гического гомеостаза в короткие сроки исследования и
своевременного применения тактики профилактики дис-
биоза при назначении пробиотиков [10, 11].
Известно, что основным методом терапии диарей
любого генеза является регидратация (оральная или па-
рентеральная) в сочетании с пробиотиками [12,13].
При этом пероральная регидратация при осмотических
диареях включает назначение гипоосмолярных раство-
ров [14].
В 2012 г. появились публикации об эффективности
при острых диареях препарата Желатина танната (the
GFHGHP Congress), восстанавливающего физиологиче-
скую функцию всасывания воды и электролитов в стенке
кишки [15, 16]. Доказано, что Желатина таннат на по-
верхности эпителия формирует протеиновую пленку, тем
самым защищая ее от раздражающего воздействия ток-
синов. Таннины хорошо известны своими вяжущими свой-
ствами, обеспечивающими осаждение ответственных за
местное воспаление провоспалительных мукопротеинов
в кишечной слизи и выведение этих мукопротеинов с ка-
лом. Известно, что таннины нерастворимы в щелочной
среде и могут оказывать местное действие в просвете ки-
шечника, связывая провоспалительные мукопротеины.
Таннины также связывают бактериальные токсины и по-
давляют рост бактерий. Желатина таннат не только защи-
щает слизистую оболочку ЖКТ, предупреждает адгезию
патогенов на энтероцитах и уменьшает секрецию, подоб-
но энтеросорбентам, но также нормализует баланс меж-
ду секрецией и всасыванием воды и электролитов в ки-
шечнике [17, 18].
Наиболее интересным результатом проведенных ис-
следований Freli V., Moreira da Silva R., Pescio P. представ-
ляется выраженный защитный эффект Желатина танната
против адгезии S. typhimurium и E. coli в моделях Caco-2 и
Caco-Goblet [19]. Этот эффект не описан ни для одного
из антидиарейных препаратов. Результаты исследования
авторов выявили пленкообразующие свойства Желатина
танната, определяемые снижением парацеллюлярного
потока по показателям трансэпителиального электриче-
ского сопротивления, что подтверждает гипотезу о фор-
мировании Желатина таннатом физического барьера для
поддержания микробной биопленки и свидетельствует о
его пробиотических свойствах [20, 21].
Таблица 1. Возрастная и гендерная структура наблюдаемых больных
* — частота (доля в%); 95% ДИ для доли, # — критерий Манна-Уитни, ## — точный критерий Фишера, ### — критерий ?2
Показатель I группа, n = 30 II группа, n = 20 Уровень значимости p
Ме (МКР) 19,5 (14;25) 13,5 (7,25;24) 0,136#
Возраст до 12 мес. 4 (13,3%) 4,4—31,6* 7 (35%) 16,3—59,1* 0,090##
Возраст 12—24 мес. 15 (50%) 33,2—66,8 6 (30%) 12,8—54,3 0,242##
Возраст 24—48 мес. 10 (33,3%) 17,9—52,9 5 (25%) 9,6—49,4 0,754##
Возраст 48 мес. и старше 1 (3,3%) 0,2—19,1 2 (10%) 1,8—33,1 0,556##
Женский пол 10 (33,3%) 17,9—52,9* 10 (50%) 29,9—70,1*
0,239###
Мужской пол 20 (66,7%) 47,1—82,1 10 (50%) 29,9—70,1
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В исследованиях Frasca G. et al. показано, что Жела-
тина таннат обладает противовоспалительными свойст-
вами, проявляющимися в подавлении определенных ци-
токинов и молекул адгезии, участвующих в патогенезе
некоторых воспалительных заболеваний, что свидетель-
ствует о потенциальном эффекте, свойственном проби-
отикам [22].
Цель исследования: совершенствование тактики ди-
агностики и профилактики нарушений микробиоценоза
у детей с ОКИ, получающих антибактериальную тера-
пию, с применением комплексных регидратационных
растворов.
Материалы и методы исследования
В 2015—2016 году на базе ГБУЗ ДГКБ № 9
им. Г.Н. Сперанского (главный врач — д.м.н., профессор
Корсунский А.А.) под наблюдением находилось 50 детей
в возрасте от 3-х до 67 месяцев (средний возраст соста-
вил 19,54 мес. (МКР 16 мес., 12—24,8 мес.), больных
острыми кишечными инфекциями. В исследуемую группу
(ИГ) (I группа) вошли 30 детей (средний возраст составил
19,5 мес. (МКР 11 мес., 14—25 мес.) с ОКИ среднетяже-
лой и тяжелой форм, которые получали оральную/па-
рентеральную регидратационную терапию (регидрон/
глюкозо-солевые р-ры) + антибактериальную терапию
(цефтриаксон 50 мг/кг/сут, цефиксим 8 мг/кг/сут,
сультамициллин 150 мг/кг/сут) + Желатина таннат (Ади-
арин 250 мг 4—5 р/сут) + фермент панкреатин (микра-
зим 10 000 ЕД).
В контрольную группу (КГ) (II группа) вошли 20 чело-
век (средний возраст составил 13,5 мес., (МКР 16,75,
7,25—24 мес.) с клиникой ОКИ среднетяжелой и тяжелой
форм, которые получали оральную/парентеральную ре-
гидратационную терапию (регидрон/глюкозо-солевые
р-ры) + антибактериальную терапию (цефтриаксон
50 мг/кг/сут, цефиксим 8 мг/кг/сут, сультамициллин
150 мг/кг/сут, метронидазол 7,5 мг/кг 3 р/сут) + со-
рбент смектит диоктаэдрический (неосмектин) + фермент
панкреатин (микразим) + пробиотик (содержащий лакто-
или бифидобактерии). В обеих группах по показаниям
дети также получали симптоматическую терапию (жаро-
понижающие лекарственные средства, антигистаминные
препараты и др.). 
Возрастная характеристика больных представлена в
таблице 1. В возрастной структуре превалировали дети
до 2-х лет — 63,3 и 65% в I и II группах соответственно.
Группы сопоставимы по возрасту, гендерных различий нет. 
Большинство детей были госпитализированы в стаци-
онар в ранние сроки заболевания: на 1—2е сутки до
70% в обеих группах, и лишь 13,3 и 15% в I и II группе
соответственно поступили позднее 3-го дня болезни.
Группы репрезентативны по срокам госпитализации в
стационар. При поступлении преобладали дети со сред-
не-тяжелыми формами заболевания. 
Все дети обследованы в соответствии с порядком ока-
зания медицинской помощи детям с ОКИ: общий анализ
крови, общий анализ мочи (ОАМ), копрограмма, КЩС и
уровень электролитов в крови, биохимический анализ
крови, анализ крови методом РПГА с дизентерийным,
сальмонеллёзным и иерсиниозным диагностикумами,
бактериологический посев кала на кишечную группу,
анализ кала на УПФ, анализ кала на антигены ротавиру-
са методом ИФА. Дополнительно к методам исследова-
ния проводился анализ кала на токсины А и В Cl. difficile
иммунохроматографическим методом, одновременно ис-
следовалась метаболическая активность микрофлоры по
уровню КЖК методом газожидкостной хроматографии
исходно и в динамике (лаборатория «УниМед»).
Этиологию бактериальных ОКИ подтверждали стан-
дартными бактериологическими методами, выявлением
АГ возбудителей методом латекс-агглютинации; вирус-
ных диарей — иммунохроматографическим методом. 
Этиологическая структура ОКИ была расшифрована
у 67% детей в I группе и 75% детей во 2-й группе (рис. 1).
Частота расшифровки этиологического диагноза бы-
ла выше в контрольной (II) группе — в 75% наблюдений
(15/20) против 67% (20/30) в основной (I) группе. Наи-
более часто диагностировали ротавирусный гастроэнте-
рит у 50% детей в I группе и у 35% детей во II группе. 
Таким образом, изучаемые группы были статистиче-
ски сопоставимы по этологической структуре.
Статистическая обработка результатов исследования
проводилась с применением программы Statistika 6,0.
Описательные статистики рассчитывались по общеприня-
тым методикам. Для количественных признаков, если рас-
пределение признавалось нормальным — рассчитыва-
лись среднее (M), стандартное отклонение (SD) и 95%
доверительный интервал (95% CI) для стандартного от-
клонения. Если распределение отличалось от нормально-
го, рассчитывались медиана (Me) и 25%—75% квартили.
Для качественных признаков рассчитывались частоты и
Рисунок 1. Этиологическая структура ОКИ 
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доли встречаемости значений показателей, а также 95%
CI для долей. Оценка достоверности различий средних
абсолютных величин для выборок с нормальным распре-
делением выполнена по t-критерию Стьюдента, а для ря-
дов с неравномерным числом вариант — по критерию
Манна-Уитни. Оценка достоверности различий средних
абсолютных величин для выборок с нормальным распре-
делением с помощью критерия Шапиро-Уилка (W). Для
сравнения больных в группах по частотам встречаемости
качественных показателей использовался критерий ?2
(с поправкой Йетса в случае необходимости) или точный
критерий Фишера в зависимости от числа наблюдений в
группе. Данные по динамике частоты стула у больных в
группах сравнительно анализировались с помощью мно-
гофакторного дисперсионного анализа (MANOVA). 
Результаты и их обсуждение
Проведено сравнение частоты и выраженности
основных клинических симптомов ОКИ при поступлении.
В таблице 2 представлена сравнительная клиническая ха-
рактеристика симптомов при поступлении.
В I группе пациентов температура тела при поступле-
нии была 38,1°С (ДИ 37,93—38,37°С), во II — 38,4°С
(ДИ 38,01—38,65°С). У большинства детей при поступ-
лении в стационар отмечалась лихорадка выше 38°С у
53,3% детей в I и 75% детей во II группах соответственно.
Таблица 2. Сравнительная клиническая характеристика симптомов при поступлении
# — абсолютное число наблюдений, доля, % (доверительный интервал), * — критерий ?2, ** — точный критерий Фишера,
*** — критерий Манна-Уитни
Показатель I группа, n = 30 II группа, n = 20 p
Лихорадка
 < 37°C 8 (26,6%) 10,8 — 42,4# 2 (10%) 0,3—33,1#
0,253*37°C < 38°C 6 (20%) 5,7 — 34,3 3 (15%) 0,6—30,6
 > 38°C 16 (53,3%) 35,4 — 71,2 15 (75%) 56,0 — 94,0
Интоксикация
Умеренная 19 (63,3%) 46,1—80,2 14 (70%) 50 ,0— 90,0
0,763**
Выраженная 11 (36,7%) 19,5—53,9 6 (30%) 10,0 — 50,0
Рвота
Ме, МКР 4 (1,75; 5) 1,5 (0;6) 0,226***
Не было 7 (23,3%) 8,2—38,4 9 (45%) 23,2 — 66,8
0,260*Кратность 1 < 10 20 (66,7%) 49,8—83,6 10 (50%) 28,1—71,9
Кратность ≥10 3 (10%) 0,3 — 20,7 1 (5%) 0,1—14,6
Характеристика стула
Ме, МКР 5 (4;6,75)* 5 (4;6)* 0,363***
Кратность ≤ 5 8 (26,6%) 11,4 — 42,4 8 (40%) 18,5 — 61,5
0,366***Кратность 5—10 19 (63,3%) 46,1—80,2 12 (60%) 38,5 — 81,5
Кратность ≥10 3 (10%) 0,3 — 20,7 0 (0%) 
Эксикоз
I степень 6 (20%) 5,7 — 34,3 4 (20%) 2,5—37,5
0,793*I—II степени 19 (63,3%) 46,1—80,2 14 (70%) 50 ,0— 90,0
II степени 5 (16,6%) 3,3 — 29,9 2 (10%) 0,3—33,1
Степень тяжести 
состояния
Средняя 19 (63,3%) 46,1—80,2 16 (80%) 62,5—97,5
0,345**
Тяжелая 11 (36,7%) 19,5—53,9 4 (20%) 2,5—37,5
Рисунок 2. Длительность госпитализации в зависимости от те-
рапии (койко-день) (p = 0,001)
12
10
8
6
4
2
I группа, n = 30 II группа, n = 20
75%
75%
Койко день
критерий Манна-Уитни (p = 0,001)
45
? Л. Н. Мазанкова и др. Совершенствование тактики биоценозсберегающей терапии при применении антибиотиков у детей с ОКИ
C M Y K 45 45 45 45
Среднетяжелую форму регистрировали в I группе у
63,3% детей и у 80% во II группе, умеренно выраженные
симптомы интоксикации — у 63,3 и 70% детей соответ-
ственно. Кратность рвоты при поступлении была выше в
I группе и составила 4 (1,75;5), во II группе 1,5 (0;6). Ди-
арейный синдром одинаково часто встречался в обеих
группах, медиана частоты стула равна 5 в обеих группах
(табл. 2). Статистически значимых различий в проявлени-
ях основных клинических симптомов не выявлено.
В таблице 3 представлена клиническая эффективность
препарата Желатина таннат, которая оценивалась по ди-
намике основных симптомов ОКИ (длительность лихо-
радки, интоксикации, рвоты, диареи, эксикоза).
Через сутки температура нормализовалась у 72,7%
детей в I группе, и лишь у 16,7% детей во II группе (р =
= 0,028). В последующие дни статистически достоверной
разницы между средней температурой в сравниваемых
группах не было. 
Симптомы интоксикации в течение 24 часов купиро-
вались у 63,3% детей в I группе, против 20% во II группе
(р = 0,056). В последующие дни статистически достовер-
ной разницы между скоростью купирования интоксика-
ции в сравниваемых группах также не выявляли.
Рвоту регистрировали у 77% детей в I группе и у 55%
во II гр. Через сутки от начала лечения в I группе рвота
сохранялась лишь у 13% больных, во II — у 55,5% детей.
Продолжительность рвоты в днях была меньше в I группе
(p = 0,29).
Эксикоз I—II ст. исходно диагностировали у 80% де-
тей I и II групп. Через 24 часа на фоне комбинированной
терапии наилучший эффект получен в I группе, по срав-
нению со II гр., явления эксикоза и электролитные нару-
шения купировались у 75% детей в I группе, против
18,8% во II гр. 
У большинства детей 1 группы (83,3% пациентов) ди-
арейный синдром купировался в 1-е сутки приема Жела-
тина танната (Адиарин) (р = 0,053).
Средние показатели частоты стула через 24 часа пос-
ле начала приема Желатина танната статистически зна-
чимо различались в сравниваемых группах, так, у паци-
ентов, принимавших Желатина таннат, медиана частоты
эпизодов жидкого стула составила 2, а в группе сравне-
ния — 2,5 (р = 0,005). 
Через сутки лечения Желатином таннатом у 83,3% де-
тей отмечалась тенденция к нормализации консистенции
стула, против 30% пациентов в группе сравнения, р <
< 0,001. Через двое суток от начала лечения жидкий стул
регистрировали лишь у 6,7% пациентов в I группе, а во
II группе — у 30% обследуемых (р = 0,006).
Средний койко-день в I группе (n = 30) составил
4 (4;5), во II группе (n = 20) — 6 (5;7) (p = 0,001).
На рис. 2 наглядно видно различие в количестве кой-
ко-дней при различном лечении — в 75% случаев в I груп-
Таблица 3. Сроки нормализации основных клинических симптомов в динамике на фоне лечения
* — точный критерий Фишера, # — критерий ?2
Симптомы
При поступлении Положительная динамика через 24 часа p*
Положительная динамика 
через 48 часов p*
Положительная динамика 
через 72 часа p*
I группа 
(n = 30)
II группа 
(n = 20)
I группа 
(n = 30)
II группа 
(n = 20)
I группа 
(n = 30)
II группа 
(n = 20)
I группа 
(n = 30)
II группа 
(n = 20)
Выписано 0 0 3 (10%) 0
0,265
3 (11,1%) 1 (5%)
0,626
Состоит 30 20 30 20 27 (90%) 20 24 (80%) 19 (95%)
Лихорадка 22 (73,3%) 57,5 — 89,1
18 (90%) 
76,9 — 99,9
16 (72,7%) 
56,8 — 88,6
3 (16,7%) 
0,4 — 33 0,028
19 (86,4%) 
73,5 — 99,3
11 (61%) 
39,6—82,4 0,14
21 (95,5%) 
87,2 — 100
17 (94,4%) 
84,1—100
0,98
Интоксикация 30 (100%) 20 (100%) 19 (63,3%) 46,1—80,2
4 (20%) 
2,5—37,5 0,056
23 (77%) 
61,1 — 92,9
10 (50%) 
28,1 — 71,9 0,07
27 (90%) 
79,3 — 99,9
16 (80%) 
62 — 98
0,78
Рвота 23 (77%) 61,9 — 92,1
11 (55%) 
33,2 — 76,8
20 (87%) 
75 — 99
5 (45,5%) 
23,7 — 67,3 0,29 23 (100%) 11 (100%) 1
Эксикоз 
I—II и II ст
24 (80%) 
57,5 — 89,1
16 (80%) 
62,5—97,5
18 (75%) 
59,5 — 90,5
3 (18,8%) 
1,7—35,9 0,039
20 (83,3%) 
69,3 — 97,3
6 (37,5%) 
16,3 — 58,7 0,06
22 (91,7%) 
80,7 — 100
10 (62,5%) 
40,7 — 84,3
0,35
Диарея, Ме, 
МКР 5 (4;6,75)* 5 (4;6)* 2 (1;2) 2,5 (2;3) 0,005# 1 (1;2) 2 (1;2) 0,018
# 1 (1;2) 2 (1;2) 0,248#
Диарея 30 (100%) 20 (100%) 25 (83,3%) 70 — 96,6
6 (30%) 
10,0 — 50,0 0,053
28 (93,3%) 
84,8 — 99,9
14 (70%) 
50,0 — 90,0 0,51 29 (96,6%)
17 (85%) 
69,4—99,8
0,76
Диарея >5 22 (73,3%) 57,5 — 89,1
12 (60%) 
38,5 — 81,5
19 (86,3%) 
74 — 98,6
4 (33,3%) 
13,2 — 53,4 0,14
20 (90,9%) 
80,1— 100
9 (75%) 
54,9 — 95,1 0,72 22 (100%) 12 (100%) 1
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пе длительность госпитализации составила 5 к/д, в то
время как во II группе такая продолжительность отмеча-
лось только в 25% наблюдений, 75% случаев выписки во
II группе приходилось на 7-е сутки (различия достоверны,
р = 0,001). Наибольшие значения — 9 и 12 дней — заре-
гистрированы во II группе, а наименьшие — 2 дня — в
I группе. 
Побочных эффектов не было выявлено.
Таким образом, включение Желатина танната (Ади-
арин) в комплексную терапию среднетяжелых и тяжелых
форм ОКИ у детей, получавших антибактериальные пре-
параты в условиях стационара, оказывает положитель-
ный клинический эффект в виде сокращения выраженнос-
ти и длительности диарейного синдрома, эксикоза, со-
кращения сроков интоксикации, что способствует сниже-
нию затрат на лечение и стационарную помощь детям с
острыми кишечными инфекциями.
Помимо клинического эффекта было проанализиро-
вано влияние Желатина танната на состояние микроби-
оценоза кишечника. Методом ГЖХ-анализа было иссле-
довано количественное и качественное содержание ко-
роткоцепочечных жирных кислот (КЖК*) в кале у детей с
ОКИ исходно и после лечения в зависимости от вариан-
та терапии (исследуемая группа (ИГ) — Адиарин (Жела-
тина таннат); контрольная группа (КГ) — неосмектин +
+ пробиотик). 
Результаты исследования абсолютного содержания
КЖК в кале у детей исходно демонстрируют снижение
суммарной концентрации кислот по отношению к норме
(18—20 мес.): минимальное значение данного показате-
ля до 1,03 ± 0,59 мг/г (табл. 4). 
Результаты изучения профилей С2—С4, вносящих ос-
новной вклад в общий пул КЖК, и рассчитанных значе-
ний анаэробных индексов**, отображающих окисли-
тельно-восстановительный потенциал внутрипросветной
среды, у детей исходно и на фоне различной терапии
представлены в таблице 4.
Из таблицы видно, что исходно можно выделить 2 типа
изменения профиля КЖК: 
— при 1-ом типе наблюдается повышение относитель-
ного содержания пропионовой и масляной кислот (p <
< 0,05 по сравнению с группой здоровых лиц); 
— при 2-ом типе отмечено повышение относительного
количества уксусной кислоты (p < 0,05 по сравнению с
группой здоровых лиц). 
Изменения профиля кислот связаны:
— с резкой активизацией анаэробных микроорганиз-
мов, в частности бактероидов, пропионобактерий, фузо-
бактерий, эубактерий и клостридий, продуцирующих
пропионовую и масляную кислоты — при 1-ом типе;
— с активизаций аэробных микроорганизмов (проду-
цирующих в основном уксусную кислоту), представите-
лей факультативной и остаточной микрофлоры (при 2-ом
типе) (Готтшалк Г., 1982) [23].
Значения АИ отклонены либо в область отрицатель-
ных значений (АИ = –0,692 (± 0,028) ед. — при 1-ом
типе), либо в область слабо отрицательных значений
(АИ = –0,195 (± 0,022) ед. — при 2-ом типе) при норме
АИ = –0,435 ± 0,012 ед.* К короткоцепочечным жирным кислотам (фракции С2—С6) с
изомерами относят уксусную (С2), пропионовую (С3), изомас-
ляную (изоС4), масляную (С4), изовалериановую (изоС5), вале-
риановую (С5), изокапроновую (изоС6) и капроновую (С6)
кислоты.
Таблица 4. Результаты исследования суммарного содержания КЖК (фракции С2—С6 с изомерами) (мг/г), профилей С2—С4,
значений анаэробных индексов, суммарного относительного содержания изокислот и отношения содержания изовалериановой
кислоты к валериановой кислоте (ед.) у группы детей, получающих различные варианты терапии в динамике
M ????m для p < 0,05,* при сравнении показателей с нормой, ** — при сравнении показателей на фоне лечения
Группы Сумма Уксусная кислота Пропионоваякислота Масляная кислота АИ изоС5/С5 изоСн
Норма 
(18—20 мес.) 6,36 ± 1,54 0,697 ± 0,010 0,162 ± 0,009 0,141 ± 0,008 –0,435 ± 0,012 до 2,1 0,032 ± 0,005
1 тип до лечения 1,61 ± 0,63* 0,591 ± 0,027* 0,221 ± 0,022* 0,188 ± 0,021* –0,692 ( ± 0,028)* 6,30 ± 2,16* 0,043 ± 0,011
После леч. (ОГ) 
(n = 13) 1,89 ± 0,97* 0,698 ± 0,031** 0,182 ± 0,021** 0,120 ± 0,021** –0,433( ± 0,029)** 4,31 ± 1,54* 0,042 ± 0,009
После леч. (КГ) 
(n = 8) 1,93 ± 1,01* 0,694 ± 0,028** 0,175 ± 0,023** 0,131 ± 0,022** –0,441 ( ± 0,031)** 4,43 ± 1,58* 0,041 ± 0,010
2 тип до лечения 1,03 ± 0,59* 0,837 ± 0,037* 0,076 ± 0,022* 0,087 ± 0,011* –0,195 ( ± 0,022)* 12,78 ± 3,46* 0,061 ± 0,012*
После леч. (ОГ) 
(n = 17) 1,67 ± 1,01* 0,739 ± 0,062 0,159 ± 0,024** 0,102 ± 0,019* –0,353( ± 0,039)*,** 5,91 ± 2,61*,** 0,051 ± 0,011*
После леч. (КГ) 
(n = 12) 1,59 ± 0,97* 0,741 ± 0,059 0,161 ± 0,021** 0,098 ± 0,017* –0,350( ± 0,035)*,** 5,13 ± 2,22*,** 0,054 ± 0,011*
** АИ = отношение суммы концентраций пропионовой и масля-
ной кислот к концентрации уксусной кислоты
C M Y K 47 47 47 47
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Значения анаэробных индексов при различных типах
изменения профиля кислот свидетельствуют об измене-
нии среды обитания микроорганизмов, способствующей
росту либо анаэробных (1 тип), либо аэробных популя-
ций (2 тип) микрофлоры.
У пациентов основной группы с 1-ым типом изменения
профиля кислот к концу лечения (табл. 4) отмечена тенден-
ция к повышению абсолютной концентрации кислот (до
1,89 ± 0,97 мг/г), достоверное снижение долей пропионо-
вой и масляной кислот и повышение доли уксусной кислоты.
У пациентов контрольной группы с аналогичными из-
менениями профиля кислот к концу лечения (табл. 4) от-
мечается также тенденция к повышению абсолютной кон-
центрации кислот (до 1,93 ± 1,01 мг/г), а также досто-
верное снижение долей пропионовой и масляной кислот
и повышение доли уксусной кислоты.
Вышеуказанные изменения содержания отдельных
кислот сказываются на смещении значений АИ: 
— к концу лечения пациентов ИГ разность значений
АИ составляет +0,259 ед., при этом разность значений
АИ с нормой составляет –0,002 ед.;
— к концу лечения пациентов КГ разность значений
АИ до лечения составляет +0,251 ед., при этом разность
значений АИ с нормой составляет –0,006 ед. 
У пациентов основной группы со 2-ым типом измене-
ния профиля кислот к концу лечения (табл. 4) отмечена
тенденция к повышению абсолютной концентрации кис-
лот (до 1,67 ± 1,01 мг/г), нормализация значения доли
пропионовой кислоты и тенденция к повышению масля-
ной кислоты при снижении доли уксусной кислоты.
У пациентов контрольной группы с аналогичными из-
менениями профиля кислот к концу лечения (табл. 4) от-
мечается также тенденция к повышению абсолютной кон-
центрации кислот (до 1,59 ± 0,97 мг/г), а также анало-
гичное изменение профилей С2—С4 кислот.
Вышеуказанные изменения содержания отдельных
кислот сказываются на смещении значений АИ: 
— к концу лечения пациентов ИГ разность значений
АИ до лечения составляет –0,158 ед., при этом разность
значений АИ с нормой составляет + 0,082 ед.;
— к концу лечения пациентов КГ разность значений
АИ до лечения составляет –0,155 ед., при этом разность
значений АИ с нормой составляет + 0,085 ед. 
Таким образом, изменение суммарного абсолютного
содержания КЖК характеризует тенденцию к восстанов-
лению активности облигатной толстокишечной микро-
флоры, в частности бифидо- и лактобактерий, за счет из-
менения качественного состава микроорганизмов, ха-
рактеризующегося снижением активности факультатив-
ных и остаточных анаэробных (при 1-ом типе) и аэроб-
ных (при 2-ом типе) популяций микрофлоры, и восстанов-
ления внутрипросветной среды обитания в основной и
контрольной группах пациентов. 
Были также изучены уровень изокислот (суммарное
относительное содержание изокислот — ИзоСн), кото-
рые образуются в результате жизнедеятельности микро-
организмов, утилизирующих пептиды* и отношение аб-
солютного содержания изовалериановой кислоты к вале-
риановой кислоте (изоС5/С5), свидетельствующее о по-
вышенной численности и активности остаточной, услов-
но-патогенной флоры. 
Полученные результаты достоверно показали, что у де-
тей изменение профиля кислот более выражено при 2-ом
типе за счет преобладания аэробной флоры, что свиде-
тельствует о повышении протеолитической активности
факультативных и остаточных (условно-патогенных) а- и
анаэробных микроорганизмов. 
При этом как в основной, так и в контрольной группе к
концу лечения отмечена идентичная тенденция к сниже-
нию уровня изокислот и снижению показателя отношения
изоС5/С5, что соответствует нормализации процессов
протеолиза и естественной элиминации остаточных пато-
генных микроорганизмов под воздействием Желатина
танната, аналогично эффекту пробиотиков. 
Выводы:
? Доказана эффективность применения Желатина
танната (Адиарин) при ОКИ разной этиологии, в том чис-
ле ротавирусной, заключающаяся в сокращении сроков
нормализации стула, длительности диареи и сроков пре-
бывания в стационаре на 1—2 дня по сравнению с конт-
рольной группой.
? Установлено, что клинический и пробиотический
эффект Желатина танната сопоставим с терапией проби-
отиками. Применение Желатина танната у детей с ОКИ
может быть использовано для лечения и восстановления
нарушений микробиоценоза кишечника. 
? Отмечено, что на фоне коротких сроков приема
Желатина танната наблюдается тенденция к восстановле-
нию функциональной и метаболической активности (по
динамике КЖК) облигатной толстокишечной микрофло-
ры, в частности бифидо- и лактобактерий, за счет изме-
нения качественного состава микроорганизмов, характе-
ризующегося снижением активности факультативных и
остаточных анаэробных (при 1-ом типе) и аэробных (при
2-ом типе) популяций микрофлоры, и восстановления
внутрипросветной среды обитания, что свидетельствует о
выраженном про- и пребиотическом эффекте. Кроме то-
го, отмечена тенденция к нормализации процессов про-
теолиза, и элиминация остаточных (условно-патогенных)
микроорганизмов под воздействием препарата. 
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Этиопатогенетическое лечение гриппа и ОРВИ
у детей: новый взгляд на старую проблему
О. В. ШАМШЕВА
Российский национальный исследовательский медицинский университет МЗ РФ, Москва
Новое звучание приобрел препарат Орвирем®, представляющий собой комбинацию римантадина с альгинатом натрия, в по-
следние годы не рекомендованный к применению в связи с устойчивостью к нему штаммов вируса гриппа А(H1N1)pdm2009.
В настоящее время препарат вновь актуален, что связано с доминированием подтипа А(Н3N2). Вместе с тем в 2-х последних
клинических исследованиях продемонстрировано, что препарат Орвирем® обладает доказанной активностью в отношении
вирусов не только гриппа А, но и В, коронавируса, а также других часто встречающихся возбудителей респираторных вирус-
